




Choroba zwyrodnieniowa stawów 
w kontekście nadwagi i otyłości
Osteoarthritis in context of overweight and obesity
StreSzczenie
Otyłość charakteryzowana jest jako chroniczny stan zapalny, związany z wydzielaniem przez 
białą tkankę tłuszczową nadmiernych ilości czynników prozapalnych, takich jak interleukina 1, 
czynnik martwicy nowotworu TNF-a oraz adipokin — hormonów tkanki tłuszczowej tj. leptyna 
i adiponektyna. Wedle najnowszych doniesień mogą one odgrywać ważną rolę w patogenezie 
tego schorzenia. Otyłość jest jednym z głównych czynników ryzyka choroby zwyrodnieniowej 
stawów — jednocześnie możliwym do wyeliminowania. W polityce zdrowotnej ważne jest opra-
cowanie programów mających na celu zwalczanie otyłości oraz wprowadzenie profilaktyki urazów 
i polepszenie dostępności do rehabilitacji. Wszystkie te działania służą podniesieniu jakości życia 
poprzez spowolnienie procesu rozwoju choroby zwyrodnieniowej stawów. Ważną rolę w świetle 
ostatnich doniesień pełni również witamina D. Ar tykuł stanowi przegląd piśmiennictwa na temat 
wpływu nadmiernej masy ciała na rozwój choroby zwyrodnieniowej stawów, a także niedoboru 
witaminy D w tej jednostce chorobowej. Dodatkowo opracowano przykład diety redukcyjnej.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2015, tom 6, nr 2, 56–63)
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AbStrAct
Obesity is defined as chronic inflammatory state connected with secretion by white adipose tissue 
excess amount of proinflammatory factors like: interleukin-1, tumor necrosis factor TNF a and 
adpokines — adipose tissue hormones: leptin, adiponectin. They are involved in pathogenesis of 
osteoarthritis. Obesity is one of the main risk factors of osteoartritis, being also the factor possible to 
change. Important way of prevention of this disease could be educational programs against obesity. 
Another way is injury prevention and access to rehabilitation. All these activities could improve the 
quality of life by slowing down the process of the development of osteoarthritis. Recent studies also 
underline the role of vitamin D as well as possible impact of dietary components in osteoarthritis. 
The way of action of many of them is still not known, and requires further researches. Current article 
is the review of literature about the role of obesity in pathogenesis of osteoarthritis, the importance 
of vitamin D, bioactive dietary components. Additionally example of reduction diet was presented.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2015, tom 6, nr 2, 56–63)
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Choroba zwyrodnieniowa stawów
Choroba zwyrodnieniowa stawów jest cho-
robą degeneracyjną, która może dotyczyć 
jednego lub więcej stawów [1] — najczęś-
ciej dotyka biodrowe i kolanowe [2]. Cha-
rakteryzuje się uszkodzeniem chrząstki 
stawowej, co z kolei prowadzi do zmian 
w budowie podchrzęstnej warstwy kości, 
powstawania osteofitów oraz rozwoju stanu 
zapalnego w obrębie zajętego stawu [2, 3]. 
Chorobie towarzyszy ból, ograniczona ru-
chomość oraz sztywność zajętego stawu [3]. 
Częściej dotyka ona kobiet, wśród których 
jej przebieg jest ostrzejszy niż u mężczyzn [3]. 
Powstaje w wyniku zarówno mechanicz-
nych, jak i biologicznych zmian zwyrodnie-
niowych, ostatnio rozpatruje się również 
znaczenie czynników genetycznych [2, 3]. 
Światowa Organizacja Zdrowia zalicza ją do 
10 głównych problemów zdrowotnych [2, 3]. 
W leczeniu choroby zwyrodnieniowej sta-
wów stosuje się leczenie farmakologiczne, 
w tym niesteroidowe leki przeciwzapalne, 
glikokortykosteroidy, leki opioidowe (tra-
madol, kodeina) lub wiskosuplementację, 
ważą rolę pełnią również zabiegi rehabilita-
cyjne. W stanach znacznego zaawansowania 
choroby stosuje się leczenie operacyjne — 
endoprotezoplastykę [3, 4]. Redukcja masy 
ciała jest powszechnie akceptowana w stan-
dardach leczenia [4]. American College of 
Reumatology 2012 w swoich wytycznych 
ujęło niefarmakologiczne metody leczenia, 
takie jak: edukację pacjenta i jego rodziny, 
wykonywanie ćwiczeń dobranych do moż-
liwości pacjenta oraz podkreśla znaczenie 
zmniejszenia masy ciała w tej grupie cho-
rych [5]. Najpopularniejszym podziałem 
choroby jest pięciostopniowa skala według 
Kellgrena i Lawrenca [3]. Pozwala ona na 
ocenę zaawansowania w zależności od ra-
diologicznego obrazu choroby [3]. Podsta-
wą kwalifikacji do poszczególnych klas są 
takie cechy, jak: występowanie osteofitów, 
kostnienia okołostawowego, zwężenia szpa-
ry stawowej [3].
Nadwaga i OtyłOść a chOrOba 
zwyrodnieniowa stawów
Problem otyłości dotyczy zarówno dzieci, 
osób dorosłych, jak i osób starszych [6]. 
Otyłość powiązana jest ze zmianą wydzie-
lania hormonów i czynników wzrostu, co 
może wpływać na przyśpieszenie podzia-
łów komórek chrząstkotwórczych [1]. 
Otyłość jest chronicznym stanem zapal-
nym, który wiąże się z wydzielaniem przez 
białą tkankę tłuszczową nadmiernej ilości 
czynników prozapalnych, takich jak: inter-
leukina-1, interleukina-6, TNF-a (tumor 
necrosis factor a), jak również adipokin: 
leptyny, adiponektyny, rezystyny, wisfa-
tyny [7]. Adipokiny, czyli hormony tkanki 
tłuszczowej są zaangażowane w wiele pro-
cesów metabolicznych związanych nie tylko 
z metabolizmem glukozy czy lipidów, ale 
również modulują odpowiedź immunolo-
giczną oraz odpowiedź zapalną [8]. Donie-
sienia naukowe podkreślają, że nadmierna 
ilość tkanki tłuszczowej ma znaczącą rolę 
w patogenezie choroby zwyrodnieniowej 
stawów [1, 7]. Nadwaga i otyłość sprzyja-
ją rozwojowi choroby zwyrodnieniowej 
nie tylko w obrębie stawów obciążonych 
nadmierną masą ciała takich jak: staw ko-
lanowy, biodrowy i skokowy, ale również 
stawów rąk [9, 10]. W procesie zapalnym 
towarzyszącym otyłości biorą udział takie 
adipokiny, jak: adiponektyna oraz leptyna 
[6, 7, 10]. Adipokiny wywierają wpływ na 
tkanki stawu: chrząstkę, błonę maziową 
i kości [7, 10]. Leptyna i adiponekty-
na to najobficiej wydzielane adipokiny, 
a ich receptory są obecne między innymi 
na powierzchni chondrocytów [7]. Coraz 
więcej jest doniesień na temat znaczenia 
leptyny, która może mieć wpływ na choro-
by układu mięśniowo-szkieletowego [7]. 
Leptyna to cząsteczka sygnałowa dzia-
łająca na podwzgórze i poprzez ujemne 
sprzężenie zwrotne reguluje gospodarkę 
energetyczną organizmu [3, 10]. Aktywu-
je ona ekspresję czynników wzrostu oraz 
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produkcję macierzy zewnątrzkomórkowej 
w chrząstkach i może wpływać na regulację 
metaloproteinaz oraz interleukiny-1. Obie 
te substancje przyczyniają się do produk-
cji tlenku azotu i towarzyszą procesowi 
apoptozy chondrocytów [6−8]. Leptyna 
jest również obecna lokalnie w stawach 
zajętych chorobą zwyrodnieniową [6]. Ko-
lejnym hormonem wydzielanym przez adi-
pocyty jest adiponektyna [6]. Hormon ten 
może być również obecny w płynie stawo-
wym stawów objętych chorobą zwyrodnie-
niową. Zaobserwowano dwie różne drogi 
działania adiponektyny: prozapalną po-
przez aktywację interleukiny-6, produkcję 
tlenku azotu oraz przeciwzapalną poprzez 
regulację działania inhibitorów metalopro-
teinaz [6−8]. Badania naukowe na temat 
adiponektyny są kontrowersyjne i wyma-
gają kontynuacji [6, 8]. Zaobserwowano, 
że zarówno u dzieci i dorosłych zwiększona 
masa ciała jest związana ze zwiększonym 
stężeniem białka C-reaktywne (CRP, C-rea-
ctive protein) oraz zmniejszonym stężeniem 
adiponektyny [6]. Ostatnie doniesienia 
naukowe wykazują, że zmniejszenie masy 
ciała u otyłych z chorobą zwyrodnieniową 
stawów prowadzi do zmniejszenia stęże-
nia krążącej leptyny i zwiększenia stężenia 
krążącej adiponektyny [7]. Dalsze badania 
nad adiponektyną i jej oddziaływaniem 
w chorobie zwyrodnieniowej stawów mogą 
być bardzo interesujące. Coraz bardziej 
popularne stają się doniesienia wykazu-
jące, że choroba zwyrodnieniowa stawów 
nie jest schodzeniem związanym z pro-
cesem starzenia czy stresem metabolicz-
nym, ale raczej chorobą metaboliczną 
powiązaną z wzajemnym oddziaływaniem 
mediatorów humoralnych, które wpływa-
ją na inicjację i progresję procesu choro-
bowego [7]. Adipokiny pełnią ważną rolę 
w organizmie, dlatego przeprowadza się 
wiele badań mających na celu wyjaśnienie 
skomplikowanej sieci powiązań pomiędzy 
białą tkanką tłuszczową, chorobami me-
tabolicznymi i procesami zapalnymi [8]. 
Zmniejszenie masy ciała jest kluczową 
strategią prewencyjną przeciwdziałającą 
negatywnym efektom toczącego się w or-
ganizmie osoby otyłej stanu zapalnego [8].
NadmierNa masa ciała a chOrOba 
zwyrodnieniowa stawów
Antropometria to nauka związana z pomia-
rami składowych ciała, takich jak: tkanka 
tłuszczowa, tkanka mięśniowa. Pomia- 
ry takie jak grubość fałdów tłuszczowych, 
obwód ramienia oraz obliczenie wskaźnika 
masy ciała (BMI, body mass index) są ważny-
mi miarami pozwalającymi na szukanie 
korelacji pomiędzy występowaniem otyło-
ści i ryzykiem wielu chorób [11]. Wskaźnik 
masy ciała jest parametrem określającym 
stosunek masy ciała do wzrostu. Wynik 
poniżej 18,5 kg/m2 świadczy o niedowadze, 
w granicach od 20 do 24,9 kg/m2 o prawi-
dłowej masie ciała, powyżej 25 kg/m2 o nad-
wadze, a większy niż 30 kg/m2 o otyłości. 
Wskaźnik powyżej 40 kg/m2 definiowany 
jest jako otyłość olbrzymia. Wyniki do-
brze zaplanowanych badań z przestrzeni 
ostatnich 30 lat podkreślają statystyczną 
zależność pomiędzy występowaniem oty-
łości i choroby zwyrodnieniowej stawów 
[12]. Literatura podaje, że masa mięśniowa 
i siła mięśniowa pełnią funkcję ochronną 
przed rozwojem choroby zwyrodnieniowej 
stawów [11]. W badaniu Sanghai i wsp. do 
którego włączono 180 osób ze zdiagnozo-
waną chorobą zwyrodnieniową stawu ko-
lanowego i podzielono na grupy zgodnie 
z podziałem Kellgren- Lawrenca. Z bada-
nia eliminowano osoby z BMI > 30 kg/m2. 
Dowiedziono, że BMI i inne wskaźniki 
antropometryczne mają znaczący związek 
z chorobą zwyrodnieniową stawu kolanowe-
go [11]. Wskaźnik BMI był wyższy u osób za-
kwalifikowanych do 4. najwyższej klasy Kell-
gren- Lawrence [11]. Wyniki badań wykazują, 
że wraz ze wzrostem wartości wskaźnika BMI 
wzrastają dolegliwości bólowe stawów [6]. 
vv Literatura podaje, 
że masa mięśniowa i siła 
mięśniowa pełnią funkcję 
ochronną przed rozwojem 
choroby zwyrodnieniowej 
stawów cc
59Forum Zaburzeń Metabolicznych 2015, tom 6, nr 2, 56–63 
Aneta Koszowska i wsp.
Choroba zwyrodnieniowa stawów  
w kontekście nadwagi i otyłości
Szacuje się, że na każde dodatkowe 5 kg 
ryzyko rozwoju choroby zwyrodnieniowej 
stawów wzrasta o 36% [6]. Każdy dodatko-
wy kilogram powoduje zwiększenie nacisku 
osiowego na staw kolanowy, co z kolei przy-
czynia się do uszkodzenia struktur wchodzą-
cych w skład stawu [13]. Otyłość jest związa-
na z nadmiernym obciążeniem stawów, co 
prowadzi do zmian w kompozycji, struktu-
rze i właściwościach chrząstki stawowej [6]. 
Silna korelacja pomiędzy BMI a choro-
bą zwyrodnieniową stawów jest przyczy-
ną szybkiego postępu na przykła artrozy 
kolana [10, 11, 14, 15]. Pacjenci kwali- 
fikowani do zabiegu endoprotezopla- 
styki stawu kolanowego często mają 
wskaźnik BMI przekraczający normę [13]. 
Celem pracy Rojek i wsp. było porówna-
nie efektów leczenia choroby zwyrodnie-
niowej stawów kolanowych za pomocą 
endoprotezoplastyki całkowitej u pacjen-
tów z masą ciała w granicach normy oraz 
u pacjentów otyłych [13]. Do badania za-
kwalifikowano 73 pacjentów. W grupie 
osób otyłych o BMI > 30 kg/m2 znalazło się 
39 pacjentów, a do grupy kontrolnej o BMI 
< 30 kg/m2 zakwalifikowano 34 pacjentów. 
Średnia wieku w obu grupach była zbliżona 
i wyniosła około 66 lat [13]. W badanych 
grupach nie zauważono, aby wyniki leczenia 
choroby zwyrodnieniowej stawów kolano-
wych metodą endoprotezoplastyki całkowi-
tej zależały od występowania otyłości [13]. 
Wśród osób z otyłością 75,5% odczuwało 
jednak ból operowanego kolana pół roku po 
zabiegu, a wśród osób bez otyłości ból ope-
rowanej kończyny deklarowało 52,5% ba-
danych [13]. W kolejnych badaniach Grotle 
i wsp. zaobserwowano, że wyższe wskaźniki 
BMI były znacząco powiązane z chorobą 
zwyrodnieniową stawów kolanowych i rąk, 
ale nie z chorobą zwyrodnieniową stawów 
biodrowych [14]. W innych badaniach Ilias 
Vrezasa i wsp. również zaobserwowano sil-
ną korelację pomiędzy BMI, a ryzykiem wy-
stąpienia choroby zwyrodnieniowej stawów 
kolanowych [15]. Sposób leczenia otyłości 
powinien zostać dobrany indywidualnie dla 
każdego pacjenta [6]. Dieta redukcyjna jest 
ważnym czynnikiem terapeutycznym, po-
nieważ dzięki redukcji masy ciała można 
zmniejszyć wywierane obciążenie na staw 
kolanowy podczas chodzenia [16]. W re-
dukcji masy ciała ma zastosowanie dieta 
ubogoenergetyczna, której celem jest obni-
żenie masy ciała, ale również zapewnienie 
prawidłowego funkcjonowania organizmu. 
Źródłem energii dla organizmu powinna 
być zgromadzona tkanka tłuszczowa, której 
1 g dostarcza 7 kcal. Przykładowo w celu re-
dukcji 1 kg masy ciała w ciągu tygodnia na-
leży zredukować podaż energii o 1000 kcal 
dziennie. Zapotrzebowanie energetyczne 
powinno być obliczane indywidualnie dla 
każdego pacjenta oraz powinno uwzględ-
niać aktywność fizyczną, wiek, płeć oraz 
rodzaj wykonywanej pracy [17]. W badaniu 
Mao-Hsiung Hanga i wsp. przeprowadzo-
nym na grupie 126 pacjentów z obustronną 
chorobą zwyrodnieniową stawów kolano-
wych i otyłością wykazano, że redukcja masy 
ciała jest ważnym czynnikiem wzmacniają-
cym leczenie podczas rehabilitacji pacjen-
tów z chorobą zwyrodnieniową stawów [18]. 
witamiNa d a chOrOba zwyrOdNieNiOwa 
stawów
Wraz z rozwojem stanu wiedzy na temat 
plejotropowego działania witaminy D 
wzrasta zainteresowanie znaczeniem nie-
doborów tej witaminy w wielu jednostkach 
chorobowych [19]. 25-hydroksywitamina 
D3 jest głównym metabolitem krążącym 
we krwi, na podstawie którego szacowane 
jest jej stężenie w organizmie [20]. Grupą 
najbardziej narażoną na występowanie 
niedoborów witaminy D są osoby starsze 
w wieku powyżej 65. roku życia, często prze-
bywające w zamkniętych pomieszczeniach 
oraz osoby otyłe [20−22]. Jej niedobory są 
obserwowane w wielu chorobach przewle-
kłych [19]. Zaobserwowano występowanie 
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niedoboru witaminy D w dużej grupie osób 
starszych w zaawansowanym stadium cho-
roby zwyrodnieniowej stawów kolanowych, 
którzy byli zakwalifikowani do wymiany sta-
wu kolanowego [19]. W badaniu za prawid-
łowy poziom witaminy D przyjęto stężenie 
> 40 nmol/l [19]. Średnia wieku 139 osób za- 
kwalifikowanych do badania wynosiła 71,4 
roku, z badania zostały wykluczone osoby 
stosujące suplementację witaminą D. Ozna-
czenia witaminy D i innych analizowanych 
parametrów zostały wykonane 2 tygodnie 
przed planowaną interwencją chirurgicz-
ną oraz 6 tygodni po zabiegu [19]. Niedo-
bór witaminy D został wykryty wśród 24% 
pacjentów zakwalifikowanych do badania, 
którzy wykazywali wtórną nadczynność 
przytarczyc [19]. W kolejnym badaniu Na-
wabi i wsp. stężenie witaminy 25 (OH)-D3 
zostało zmierzone u 62 pacjentów zakwa-
lifikowanych do operacji wymiany stawów 
biodrowych, których stan kliniczny został 
określony za pomocą skali Harrisa ocenia-
jącej jakość życia pacjentów z chorobami 
stawów biodrowych, w tym: zakres ruchów 
oraz poziom bólu [20]. W tym badaniu 
również za prawidłowe stężenie witami-
ny D został przyjęty poziom > 40 nmol/l. 
Średnie stężenie witaminy D wynosiło 58,0 
nmol/l. U 15 pacjentów wykazano stężenie 
< 40 nmol/l, a 47 > 40 nmol/l [20]. Dodat-
kowo, stężenie witaminy D było pozytyw-
nie skorelowane z wynikami skali Harrisa 
wykonanymi przed i po operacji [20]. Au-
torzy zasugerowali, że suplementacja wi-
taminą D u pacjentów zakwalifikowanych 
do całkowitej wymiany stawu biodrowego 
mogła by być korzystna u tej grupy pacjen-
tów [20]. Prawidłowe zaopatrzenie organi-
zmu w witaminę D może stać się ważnym 
czynnikiem wpływającym na przed i po-
operacyjne wyniki [20]. W badaniu Glover 
i wsp. zaobserwowano, że pacjenci otyli 
z wyższymi stężeniami witaminy D wyka-
zywali lepsze wyniki w teście obciążenia 
funkcjonalnego kończyny dolnej niż pacjen-
ci z niedoborem witaminy D [23]. W bada-
niach Zhang i wsp. wykazali, że niedobór 
witaminy D może zwiększyć ryzyko progresji 
choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowe-
go [24]. Prawidłowe stężenia witaminy D są 
różnie definiowane w literaturze, obecnie 
obowiązuje następujący podział określają-
cy zaopatrzenie organizmu w witaminę D: 
deficyt — stężenie < 20 ng/ml (50 nmol/l), 
suboptymalne zaopatrzenie 20−30 ng/ml 
(50−75 nmol/l), stężenie docelowe dla za-
pewnienia efektu plejotropowego witaminy 
D: 30−50 ng/ml (75−125 nmol/l) [25]. 
składNiki diety jakO czyNNiki wpływające 
Na chOrObę zwyrOdNieNiOwą stawów 
Białka, aminokwasy, kwasy tłuszczowe, wi-
taminy, składniki mineralne pełnią bardzo 
ważną rolę w utrzymaniu struktury i funk-
cji stawów [26]. Szacuje się, że spożywa-
nie żywności wysoko przetworzonej może 
wpływać na przyśpieszenie rozwoju choroby 
zwyrodnieniowej stawów [26]. W ostatnim 
czasie pojawiają się również doniesienia do-
tyczące wpływu bioflawonoidów na tę jed-
nostkę chorobową. Są to naturalne kompo-
nenty owoców, przypraw, herbaty, warzyw 
mogące pozytywnie wpływać na chorobę 
zwyrodnieniową stawów, poprzez działanie 
przeciwzapalne, antykatabolityczne oraz 
zmniejszające stres oksydacyjny [11, 26]. 
Również dieta zawierająca odpowiednie 
ilości kwasu eikozapentaenowego i kwasu 
dokozaheksaenowego może wywierać ko-
rzystne działanie u pacjentów z chorobą 
zwyrodnieniowa stawów ponieważ kwasy 
te wykazują również działanie antykatabo-
liczne oraz przeciwzapalne [27, 28]. Aby 
w pełni poznać działanie tych związków na 
przebieg choroby zwyrodnieniowej stawów 
konieczne jest przeprowadzanie dobrze za-
planowanych badań klinicznych [26].
przykład OpracOwaNia diety
Przykład opracowania diety redukującej 
masę ciała dla mężczyzny z chorobą zwy-
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rodnieniową stawów w wieku 56 lat, o masie 
98,5 kg, wzroście 162 cm, małej aktywności 
fizycznej, przy założeniu redukcji masy ciała 
— 1 kg w ciągu tygodnia. Pierwszym krokiem 
w celu opracowania diety jest obliczenie 
wskaźnika masy ciała (wskaźnik BMI) 
według ogólnie przyjętego wzoru: BMI = 
masa ciała (kg)/wzrost2 (m) [17]. Następnie 
obliczamy podstawową przemianę materii 
(PPM) za pomocą wybranego wzoru (wy-
korzystano wzór Harrisa-Benedicta) [17]. 
Uzyskany wynik mnożymy przez współczyn-
nik aktywności fizycznej stosowany w celu 
obliczenia całkowitego zapotrzebowania 
energetycznego [17]. Dla osób z małą ak-
tywnością fizyczną współczynnik aktywno-
ści fizycznej przyjmuje wartości 1,4 lub 1,5 
(w naszym przypadku przyjęliśmy niższą 
wartość współczynnika — 1,4*) obliczając 
całkowite zapotrzebowanie energetyczne 
dla aktualnej masy ciała (CZE) [17]. Aby 
Obliczenia dla diety redukcyjnej [17]
Krok 1. Obliczenie wskaźnika BMI  
BMI = masa ciała [kg]/wzrost2 [m]
BMI= 37,59 kg/m2 — otyłość
Krok 2. Obliczenie podstawowej przemiany materii (PPM)
PPM= 66,5 + (13,75 × masa ciała) + (5,003 × wzrost) – (6,775 x wiek) — wg wzoru Harrisa-Benedicta
PPM pacjenta = 1851,5 kcal
Krok 3. Obliczenie indywidualnego całkowitego zapotrzebowania energetycznego (CZE)
CZE = PPM × współczynnik aktywności fizycznej (dobranej odpowiednio dla pacjenta)
CZE = 1851,5 kcal × 1,4* = 2592,1 kcal na dobę
*mała aktywność fizyczna
Krok 4. Obliczenie dobowego zapotrzebowania energetycznego w celu redukcji masy ciała o 1 kg 
w ciągu tygodnia
Energia = 2592,1 kcal — 1000 kcal = 1592,1 kcal ~1600 kcal na dobę
Krok 5. Obliczenie zapotrzebowania na białko, tłuszcze, węglowodany
Białko = 25% zapotrzebowania energetycznego
Białko = 25% × 1600 kcal = 400 kcal/4 kcal = 100 g
Tłuszcze = 25% zapotrzebowania energetycznego
Tłuszcze = 25% × 1600 kcal = 400 kcal/9 kcal = 44,4 g
Węglowodany = 50% zapotrzebowania energetycznego
Węglowodany = 50% × 1600 kcal = 800 kcal/4 kcal = 200 g
Założenia diety — podsumowanie:
Energia 1600 kcal na dobę, białka 100 g, tłuszcze 44,4 g, węglowodany 200 g
uzyskać spadek masy ciała 1 kg/1 tydzień 
stosowania diety, całkowite zapotrzebowa-
nie energetyczne należy zredukować o 1000 
kcal na dobę [17]. Uzyskany wynik stanowi 
podstawę do obliczenia zapotrzebowania na 
składniki diety — białka, tłuszcze i węglowo-
dany. Po obliczeniu założeń diety przystępuje 
się do opracowania jadłospisu [17]. Dokładne 
postępowanie w celu obliczenia założeń diety 
redukcyjnej przedstawiono w tabeli 1. W ta-
beli 2 przedstawiono przykładowy jadłospis 
jednodniowy, a w tabeli 3 — podsumowanie 
wartości energetycznej i odżywczej opraco-
wanej diety dla analizowanego pacjenta.
pOdsumOwaNie
Otyłość jest jednym z głównych czynników 
ryzyka choroby zwyrodnieniowej stawów, 
należy jednak podkreślić, że jest również 
czynnikiem podatnym na modyfikację. 







Opracowanie przykładowego jednodniowego jadłospisu
I śniadanie: Kanapa z pastą z sera twarogowego, makreli wędzonej i cebuli, herbata zielona bez cukru
Produkty: chleb graham (80 g), makrela wędzona (50 g), ser twarogowy chudy (25 g), cebula (20 g); 
herbata zielona bez cukry (250 ml)
II śniadanie: Owoc  
Produkt: Pomarańcza (200 g)
Obiad: Zupa krem z pomidorów: 
Produkty: marchew (50 g), pietruszka (30 g), seler (20 g), por (10 g), pomidory (150 g), ryż brązowy 
(30 g), jogurt naturalny (15 g), pestki dyni (10 g)
Kurczak w sosie curry z kaszą gryczaną i surówką z kiszonej kapusty
Produkty: mięso z piersi kurczaka bez skóry (150 g), jogurt naturalny (100 g), curry (4 g), olej rzepa-
kowy (10 g), kasza gryczana (60 g), kapusta kiszona (70 g), marchew (40 g), cebula (20 g), olej lniany 
(5 g)
Podwieczorek: kefir naturalny, Produkt: kefir naturalny (250 g)
Kolacja: Sałatka z brokułu, pomidorów, jajka, posypana nasionami słonecznika z pieczywem pełno-
ziarnistym, herbata bez cukru
Produkty: Chleb żytni pełnoziarnisty (60 g), brokuł (100 g), pomidor (100 g), jajo kurze ugotowane  
(60 g), jogurt naturalny (60 g), czosnek (15 g), nasiona słonecznika (15 g)
Podsumowanie dziennej wartości 


















ciała oraz zwiększanie odsetka osób star-
szych w strukturach populacji będzie gene-
rować większe zapotrzebowanie na opera-
cje wymiany stawów [7]. Dlatego przyszłe 
programy rządowe powinny skupić się na 
profilaktyce pierwotnej i wtórnej dotyczą-
cej osób z nadwagą i otyłością, u których 
potencjalnie może rozwinąć się choroba 
zwyrodnieniowa stawów oraz złagodzeniu 
objawów już rozwiniętej choroby zwyrod-
nieniowej [15]. 
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